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На сьогодні однією із серйозних проблем в аку-
шерсько- г інеколог ічн ій практиці є позаматкова 
вагітність (ПМВ). Вона продовжує залишатись патоло-
гією, яка може загрожувати не лише здоров'ю, але й 
життю жінки. Причини позаматкової вагітності є різни-
ми, нерідко їх відмічається декілька. 
В структурі гінекологічних захворювань питома вага 
ектопічної вагітності становить 1,6-2,5 % [7]. Протя-
гом останніх років спостерігається тенденція до зрос-
тання репродуктивних втрат, пов'язаних з порушен-
ням нідації яйцеклітини. Співвідношення між позамат-
ковою і матковою вагітностями становить приблизно 
1:100. Але ризик смерті матері при ектопічній вагіт-
ності в 10 разів вищий ніж при спонтанних пологах та 
в 50 разів вищий ніж при індукованому аборті [14]. 
Позаматкова вагітність - часте та небезпечне зах-
ворювання, що займає від 1 до 6 % гінекологічної 
патології. Причина порушення нівації яйцеклітини 
обумовлена станом маткових труб або аномалією 
процесу запліднення (зміна часу і якості овуляції, по-
рушення міграції яйцеклітини). Деякі автори вказують 
на можливість сполучення цих двох факторів. Однією 
з найбільш частих причин виникнення позаматкової 
вагітності є структурно-функціональні порушення мат-
кових труб, які пов'язані з перенесеними раніше за-
пальними процесами органів малого тазу. Більшість 
вчених вважає запальний фактор одним із провідних 
у розвитку ектопічної вагітності [15,20], що спричи-
нено невпинним зростанням кількості запальних зах-
ворювань, що передаються статевим шляхом. Дана 
обставина призводить до збільшення загального 
мікробного числа, необхідності частішого застосуван-
ня антибіотиків та гормонів, що, в свою чергу, змінює 
біоценоз організму, його імунологічний і ендокрин-
ний статус [18]. 
При вивченні етіологі ї запальних захворювань 
більшість авторів звертають особливу увагу на асоц-
іації мікроорганізмів, наявність так званої мікст-
інфекції, що викликає мало симптомний, стертий пе-
ребіг захворювання, виказує підсилюючий вплив на 
кожний з інфектантів, викликає серйозні зміни місце-
вої і загальної фагоцитарної реакції, створює умови, 
за яких антимікробна терапія стає не ефективною 
[6,15]. 
На думку інших авторів, запальний процес у мат-
ковій трубі, незалежно від збудника, може бути при-
чиною позаматкової вагітності [3,11]. 
Однак, деякі автори заперечують зв'язок між по-
переднім сальпінгітом і позаматковою вагітністю, по-
силаючись на те, що більш ніж у половини випадків 
при гістологічномудослідження доказів перенесено-
го сальпінгіту не виявляється [9,16]. 
Збільшення числа випадків настання позаматко-
вої вагітності багатьма авторами пов'язується із ши-
роким застосуванням внутнішньоматкових контрацеп-
тивів, які викликають зміни біоелектричної активності 
та гемодинаміки маткових труб, призводять до по-
мірної активації г іпоталамо-гіпофізарно-яєчникової 
системи, що спричиняє ектопічну імплантацію. Інші 
дослідники причину вбачають не в самому контра-
цептиві, а в запальних захворюваннях, які ускладню-
ють його наявність в порожнині матки. При цьому ри-
зик настання позаматкової вагітності збільшується за 
тривалості перебування контрацептиву в порожнині 
матки більше двох років [1]. Проте навіть в цьому 
випадку ризик буде менший ніж за відсутності запо-
бігання вагітності взагалі. 
Іншу значну групу ризику виникнення позаматко-
вої вагітності складають будь-які оперативні втручан-
ня на органах черевної порожнини і малого тазу [5, 
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12]. Особливо це стосується хірургічної корекції труб-
но-перитонеального непліддя, що в 20-50% випадків 
може привести до ектопічної вагітності. 
Операції з приводу трубної вагітності багатьма 
авторами відносять до факторів ризику повторного 
настання ектопічної імплантації яйцеклітини [13,14]. 
Деякі наукові дані свідчать про несприятливий 
вплив штучних абортів на функцію маткових труб 
[9,16]. Інші дослідники не знаходять значного зв'язку 
із частотою ектопічної вагітності і абортом в анам-
незі, посилаючись на те, що в 1/3 випадків трубна 
вагітність буває першою і не пов'язана з ускладне-
ним акушерсько-гінекологічним анамнезом [11,17]. 
Можливо, несприятливий вплив даної операції пов'я-
заний з післяабортними запальними процесами, за-
гостренням хронічного ендометриту і сальпінгіту. 
Значну частку причин, що викликають позаматко-
ву вагітність становить ендометріоз маткових труб. 
Зазначену патологію було виявлено в 11,4% жінок 
із позаматковою вагітністю [6,23]. Проте, хоча ці фак-
тори в деяких пацієнток і можуть відігравати важливу 
роль, при більшості ваг ітностей г істолог ічного 
підтвердження тазового ендометріозу немає [9,21]. 
З огляду на це ряд авторів [15,19] ставлять під сумнів 
з'язок між виникненням позаматкової вагітності з ен-
дометріозом. 
Інші повідомлення вітчизняних та зарубіжних вче-
них стосуються пухлин органів малого тазу. Будь-які 
пухлини, такі як яєчникові утворення, параоваріальні 
кісти, міоми не тільки змінюють нормальні анатомічні 
співвідношення в малому тазі, але і можуть впливати 
на функцію маткової труби, що сприяє ектопічній 
імплантації [8,22]. 
Не викликає сумнівів значення гормональних роз-
ладів у механізмі затримки плодового яйця в матковій 
трубі, оскільки їх секреторно-кінетична активність 
багато в чому обумовлена стероїдними гормонами 
яєчника [2,28]. Яєчникові стероїди впливають на міо-
електричну активність маткових труб, а також рівень 
естрогенових та прогестеронових рецепторів у мат-
ковій трубі. Фімбрії, суміжні з жовтим тілом, мають 
вірогідно більш низький рівень естрогенових рецеп-
торів, ніж з протилежного боку. Крім того, у момент 
овуляції і виходу яйцеклітини в просвіт маткової тру-
би прогестерон місцево пригнічує естрогенні рецеп-
тори у фімбріях, що прилягає до овулюючого яєчни-
ка, прогестерон знижує міоелектричну активність мат-
кової труби, що, у свою чергу, може затримувати 
процес просування заплідненої яйцеклітини по трубі 
і лежати в основі механізму настання трубної вагіт-
ності на фоні контрацепції прогестинами [6,26]. 
Лікування хворих з позаматковою вагітністю вклю-
чає два основні методи: хірургічний і консерватив-
ний. Ряд авторів стверджують, що використання ме-
тотрексату внутрішньом'язево для консервативного 
лікування прогресуючої ПВ під контролем рівня хор-
іонічного гонадотропіну призводить до повної дест-
рукціїплідногояйця [2,17,23]. Це можливолише при 
прогресуючій вагітності у пацієнток із стабільною ге-
модинамікою та відсутністю клініки "гострого живо-
та", при діаметрі маткової труби менше 3 см, рівні 
Р-ХГ не більше 5000 мМЕ/мл, відсутністю ознак по-
рушеної ПВ, можливістю динамічного ехографічного 
й лабораторного (рівень хоріонічного гонадотропіну) 
контролю., відсутність патологічних змін гематологіч-
них показників. [16,24] 
Побічні ефекти метотрексату пов'язані з депре-
сією кістково-мозкового кровотворення, токсичним 
впливом на слизові оболонки, печінку, легені. Це 
проявляється в антиметаболічних ефектів препарату 
щодо обміну фолієвої кислоти. Вкрай важливим є 
вивчення рівня гомоцистеїну та фолієвої кислоти як 
маркер ускладнень та контроль виявлення побічних 
дій метотрексату [2,30]. 
Існує також ще багато інших факторів ризику, які 
також, в тому або іншому ступені, сприяють розвитку 
ПВ та її ускладнень. Умовно їх можна назвати "нови-
ми" - ендотеліальна дисфункція, гіпергомоцистеїне-
мія (ГГЦ) вірусне навантаження та інші[25,29,31]. Роль 
подібних факторів ризику в появі ПВ менше визна-
чена. 
Останніми роками в полі уваги багатьох дослід-
ників перебуває гомоцистеїн (ГЦ) - новий фактор 
ризику розвитку тромботичних ускладнень та асоцій-
ованих з ним захворювань. Перші роботи, що зв'язу-
ють рівень ГЦ у плазмі крові хворих із серцево-су-
динними захворюваннями, з'явилися в 1969 році, коли 
була відмічена поява тромболітичних ускладнень і 
судинних захворювань при гіпергомоцистеїнемії 
(K.McCully, 1969). При цьому, високий рівень ГЦ розг-
лядався як причинний агент у розвитку інфаркту міо-
карда, інсулінорезистентності, ниркової недостатності, 
серцево-судинних захворювань та інші [23,26,30]. Хоча 
механізм розвитку атеросклеротичного ураження су-
дин при ГГЦ залишається остаточно не з'ясованим. 
Останніми роками формується концепція, згідно з 
якою ендотелій може забезпечувати потенційний зв'я-
зок між гіпергомоцистеїнемією і,навіть, секреторною 
здатністю покривного епітелію маткових труб та їх 
здатністю до перестальтики [20]. 
Експериментальні дані засвідчують про те, що 
продукти аутоокислення ГЦ, які протікають з утворен-
ням активних форм кисню, провокують формування 
атеросклеротичної бляшки шляхом пошкодження 
ендотелію, порушення цілісності судинної стінки і сти-
муляції процесів проліферації [25]. 
Сьогодні продовжується вивчення ролі ендотелію 
в регуляції судинного гомеостазу, що обумовлено 
здатністю ендотелію регулювати судинний тонус. 
Сформувалося уявлення про ендотеліальну дисфун-
кцію (ЕД), оскільки вона відіграє провідну роль в па-
тогенезі і клінічній маніфестації гіпекоагуляції [27]. 
Отримані дані дозволили задуматись над роллю 
гіпергомоцистеїнемії у розвитку ендотеліальної дис-
функціїї як причини анормальної адгезії заплідненої 
яйцеклінити у трубі [12]. 
Незважаючи на те, що значення ГГЦ в генезі й 
прогресуванні тромбозу судин вже давно не викли-
кає сумнівів, у вітчизняній літературі є лише окремі 
роботи з даної проблеми, основну частину станов-
лять огляди [23]. 
Майже немає публікацій, які містили б конкретні 
власні дані про частоту порушення цього амінокис-
лотного обміну. Таким чином, є перспективним вив-
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чення рівня ГЦ у плазмі крові хворих на ВМВ, і роз-
робки ефективного засобу корекції ГГЦ, вивченню 
взаємозалежності між вмістом ендотеліна-1 (ЕТ-1), 
р івнем циклічного 3 ' - 5 ' - г уанозинмонофосфату 
(цГМФ), ліпідним балансом крові й досліджуваним 
показником рівня ГЦ у жінок з позаматковою вагітні-
стю в анамнезі та застосуванням їм патогенетично 
обгрунтованої прегравідатної підготовки. 
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